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Современное состояние проблемы
герпесвирусной инфекции 6 типа у детей
М. В. ДЕМИДОВА, Л. В. КРАВЧЕНКО, М. А. ЛЕВКОВИЧ, А. А. АФОНИН

ФГБУ Ростовский научно-исследовательский институт акушерства 
и педиатрии Минздрава России, Ростов-на-Дону

В обзоре литературы представлены современные данные об инфекции, связанной с вирусом герпеса человека 6 типа (ВГЧ-6).

ВГЧ-6 вызывает внезапную экзантему (розеолу) и лихорадку без сыпи, а также лихорадку новорожденных с судорожным синд-

ромом, инфекционный мононуклеоз. В практической деятельности для диагностики ВГЧ-6 используют определение антител

классов IgM и IgG или ПЦР.
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Внутриутробная инфекция является одной из важ-
нейших медико-социальных проблем современного акушер-
ства и перинатологии [1]. У большинства детей, умерших в
детском возрасте от различных причин, фоновым заболева-
нием была внутриутробная инфекция и связанное с ней имму-
нодефицитное состояние [2]. По данным разных авторов,
ВУИ развивается у 27,4—36,6% детей, рожденных у матерей
группы высокого инфекционного риска, а в структуре смерт-
ности новорожденных инфекционная патология занимает 1—
3 места, обусловливая от 11 до 45% потерь [3]. Заболева-
ния, вызываемые вирусами семейства HERPESVIRIDAE, при-
надлежат к числу социально значимых, что определяется не
только широким распространением герпесвирусной инфек-
ции, но и разнообразием ее клинических проявлений, вплоть
до летальных форм. Проявления герпесвирусной инфекции
носят циклический характер: вслед за фазой первичной ин-
фекции наступают периоды латентной инфекции и реак-
тивации. Длительность периодов латентности и выраженность
клинических симптомов при реактивации инфекции зависят от
возможностей иммунной системы организма контролировать
активность репликации вируса. Кроме того, все герпесвиру-
сы, в том числе и вирус герпеса 6 типа, имеют выраженное
иммуносупрессивное действие, подавляют клеточные и гумо-
ральные реакции иммунитета [4]. Среди факторов, непосред-
ственно влияющих на исход инфицирования, были определе-
ны различные параметры врожденного иммунитета. Исследо-
вания, проведенные в этом направлении [5], подтвердили
влияния ряда иммунных механизмов на чувствительность к
герпетической инфекции: NKT-клетки в коже, интраэпители-
альные, Т-лимфоциты в слизистой, интерфероны 1 типа, нейт-
рофилы, комплемент, естественные антитела. Нарушение ка-
кого-либо из факторов ассоциируется с развитием при зара-
жении невирулентными вариантами вируса и развитием
летальных форм заболевания при заражении вирусом дикого
типа [6]. В последние годы в России и за рубежом формирует-
ся интерес к новым вирусам герпеса человека 6, 7 типа [7].

Серологические исследования HHV-6 показали повсемест-
ность случаев HHV-6 инфекции, ее обнаруживали во всех
странах, где проводили исследования [8—11]. Вирус герпеса
6 типа был впервые выделен и идентифицирован в 1986 году
у больных с лимфопролиферативными заболеваниями и был
назван В-лимфотропным вирусом. [9]. Еще позже, в 1988 го-
ду, впервые выделен из крови 4 больных внезапной экзанте-
мой младенцев возбудитель заболевания — вирус герпеса 6
типа. Активно проводимые зарубежные исследования свиде-
тельствуют о широкой распространенности этой инфекции
среди детей и значительной ее роли в патогенезе тяжелых
клинических состояний. В нашей стране эпидемиология и кли-
ническая картина герпеса 6 типа изучена не достаточно [10].

Публикации последних лет [4] свидетельствуют о том, что
этиологическим фактором лихорадки новорожденного с су-
дорожным синдромом, инфекционного мононуклеоза, энце-
фалита является герпесвирус 6 типа. В настоящее время выде-
ляют два варианта: ВГ-6А и ВГ-6В, которые различаются по
эпидемиологии, свойствам роста, последовательности нукле-
отидов. У большинства здоровых взрослых и детей выявляется
ВГ-6В [9]. Считается доказанным участие ВГЧ-6В в развитии
не связанного с ВЭБ инфекционного мононуклеоза (мононук-
леозоподобный синдром), лихорадочных заболеваний с гене-
рализованной лимфоаденопатией, внезапной экзантемы [13,
14]. Доказано значение ВГ-6 в развитии лимфопролифера-
тивных поражений с моноклональной пролиферацией В-кле-
ток. Выявлена причастность ВГЧ-6 к развитию острых гепати-
тов у взрослых и детей, в том числе и злокачественных форм
заболевания с фульминантным течением и гибелью ребенка
через неделю после появления первых симптомов. 

In vitro наиболее активную репликацию вирусов наблю-
дают в Т-клетках. Вирус герпеса 6 селективно тропен к
СД4-Т клеткам, но так же способен поражать Т-клетки с де-
терминантами СД3, СД5, СД7 и СД8 [12]. Так же он мо-
жет размножаться в моноцитах, макрофагах, естественных
киллерах, астроцитах, мегакариоцитах, эмбриональных
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глиальных клетках, а так же В-лимфоцитах, инфицирован-
ных вирусом Эпштейна-Барр [10, 12]. In vivo ВГ 6 типа вы-
деляют из многих органов и тканей (лимфатические узлы,
эпителий канальцев почек, слюнные железы, мононукле-
ары периферической крови, а так же клетки ЦНС) [10].

В большинстве стран пик заболеваемости герпесом 6 ти-
па приходится на возраст от 6 до 18 месяцев, со средним
показателем примерно 9 месяцев [11]. В индустриально раз-
витых странах частота носительства антител к ВГ-6 варьиру-
ет от 72 до 95% [9]. Известно, что герпетические инфекции
занимают лидирующее положение среди оппортунистиче-
ских инфекций у ВИЧ-инфицированных (индекс инфициро-
ванности составляет 966,2 на 1000 ВИЧ-инфицированных),
причем среди ВИЧ-инфицированных, заразившихся при по-
ловом контакте, серопозитивность по ВГ-6 инфекции состав-
ляет 90,6%. Поскольку ВГ-6 широко распространен среди
практически здоровых людей, а также из-за того, что недо-
статочно пациентов, у которых можно с уверенностью конс-
татировать моноинфекцию ВГ-6, выявить особенности, а так-
же характерные клинические проявления этой инфекции до-
статочно трудно. Предполагается, что ВГ-6 может играть
определенную роль в этиологии развития рака, хронических
заболеваний ЦНС, рассеянного склероза, синдрома хрони-
ческой усталости. Однако в настоящее время значение ВГЧ-
6 в патогенезе указанных заболеваний как этиологического
фактора установлено не окончательно [7].

При исследовании сывороток крови людей различных
возрастов учеными медицинского факультета Корнельско-
го университета (США) удалось установить, что наиболее
часто антитела к ВГЧ-6 выявляются у детей от 1 до 4 лет (до
100% положительных проб). С возрастом частота выявле-
ния антител к этому вирусу снижается, у лиц старше 40 лет
антитела к ВГЧ-6 встречаются в 60% случаев. Английские
ученые установили четкую корреляцию между возрастом
детей и частотой сероконверсии: антитела к ВГЧ-6 обнару-
живались у всех детей до 1 месяца, к 4—5 месяцам антите-
ла выявляются только у 60% детей. Вероятно, высокая се-
ропозитивность у детей первых трех месяцев жизни обус-
ловлена материнскими антителами, попадающими в
организм ребенка в период внутриутробного развития че-
рез плаценту. Как правило, начиная с 4—5 месячного воз-
раста и в первые годы жизни, происходит инфицирование
ВГЧ-6, однако известны случаи инфицирования и двухне-
дельных детей. С возрастом напряженность пассивного им-
мунитета к ВГЧ-6 у детей быстро снижается. По данным ли-
тературы, уже к 11 месяцам чувствительность детей к зара-
жению ВГЧ-6 существенно увеличивается, а в 13—15
месячном возрасте у них отмечается нарастание титров
собственных антител к вирусу. Конгенитальное и перина-
тальное инфицирование плода встречается редко, и клини-
ческие проявления заболевания в период беременности,
как правило, отсутствуют [7]. 

Клиническая картина инфекции, вызванной виру-
сом герпеса 6 типа у новорожденных и детей младше-
го возраста

В последние годы в отдельных работах высказывается
предположение, что ВГЧ-6 является этиологическим аген-
том молниеносной экзантемы детей, лихорадки новорож-
денных с судорожным синдромом, инфекционного моно-
нуклеоза [7]. Основными клиническими формами первич-

ной инфекции являются внезапная экзантема (розеола) и
лихорадка без сыпи.

Клиническая картина розеолы описана рядом авторов
еще в начале ХХ века. Типичная клиника розеолы проявля-
ется высокой лихорадкой в течение 3—5 дней (в среднем
3,8), после снижения которой на теле ребенка появляется
обильная пятнисто-папулезная сыпь. Во время лихорадки
обычно не отмечается никаких катаральных явлений, не
считая гиперемии зева. В некоторых случаях возможны
умеренные диарея и рвота, отечность век, красные папулы
или афты на передней стенке глотки (пятна Нагаяма), ка-
шель, увеличение шейных, затылочных лимфатических уз-
лов, катаральный средний отит. Самочувствие мало
страдает. Сыпь исчезает в течение 2 суток, не оставляя пиг-
ментации и шелушения. В редких случаях сыпь продолжает-
ся всего несколько часов [9].

Первичная ВГ-6 инфекция часто начинается с фебриль-
ных судорог. Примерно треть всех фебрильных судорог у де-
тей связано с ВГ-6-инфекцией [15]. Судороги при ВГ-6 ин-
фекции отличаются более тяжелым течением, могут быть фо-
кальными, продолжительными, повторными и являются
факторами риска для последующего развития эпилепсии.
Риск развития фебрильных судорог при первичной ВГ-6-ин-
фекции составляет от 29 до 36% в зависимости от возраста.

Острая лихорадочная форма (лихорадка без сыпи) —
одна из форм первичной ВГ-6-инфекции. Также ВГ-6-ин-
фекция может протекать и без повышения температуры, вы-
зывая раздражительность, насморк, жидкий стул [9].

Среди других проявлений первичной ВГ-6-инфекции
следует отметить менингоэнцефалиты различной степени
тяжести, клинически схожие с герпетическими, фульми-
нантные гепатиты, синдром мононуклеоза, пневмонию,
миокардит, идиопатическую тромбоцитопеническую пур-
пуру и другие заболевания. Поскольку ВГ-6 часто активи-
зируется на фоне различных острых заболеваний, не всег-
да можно решить, является ли его активизация этиологиче-
ски значимой [9].

Современный подход к диагностике инфекции,
вызванной вирусом герпеса 6 типа у новорожденных
и детей первых месяцев жизни

В детских инфекционных стационарах России лабора-
торной диагностике ВГЧ-6 инфекции в настоящее время не
уделяется должного внимания. В отечественных руководствах
по медицине нет необходимой современной информации по
ВГЧ-6 инфекции. Не утверждены стандарты лабораторного
обследования на ВГЧ-6 инфекцию. Как правило, пациенты с
ВГЧ-6 инфекцией проходят под диагнозом ОРВИ с аллерги-
ческой сыпью [16]. Между тем, американскими исследовате-
лями показано, что до 10% случаев госпитализации детей
младшего возраста с лихорадкой связано с ВГЧ-6 типа [15].
На сегодняшний день используемые в клинической практике
диагностические методы неоднозначны, особенно в приме-
нении к новорожденным детям [17]. «Золотым стандартом»
остается классический культуральный метод выделения ви-
русных возбудителей, что требует развития цитопатического
действия вируса на культуре клеток после внесения иссле-
дуемых образцов. В настоящее время в зарубежных странах
широкое распространение получила модификация культу-
рального метода, так называемый «shall vial» или быстрый
культуральный метод (БКМ), позволяющий выявить инфекци-
онно активный вирус. В последние годы БКМ используется
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в нескольких лабораториях в нашей стране. Этот метод
обладает как высокой специфичностью, так и высокой про-
гностической значимостью [18].

В настоящее время для выявления ВГЧ-6 типа применя-
ют серодиагностику (определение антител классов IgM и
IgG) или ПЦР. Остальные методы (культуральный, иммуно-
гистохимический, моноклональные антитела и др.) исполь-
зуются в основном в научных целях и не находят широкого
применения в клинической практике. ПЦР-диагностика да-
ет возможность выявить антиген ВГЧ-6 в сыворотке крови,
что служит основанием для постановки диагноза активной
ВГЧ-6 инфекции. Однако это не позволяет решить вопрос,
является ли данная инфекция первичной или это активация
дремлющего вируса. К недостатком метода также относит-
ся высокая его стоимость, необходимость соответствующе-
го оборудования. Кроме того, после перенесенной первич-
ной ВГЧ-6 инфекции вирус может выявляться в крови еще
несколько месяцев, что может вводить в заблуждение.

Определение антител класса IgМ позволяет установить
диагноз текущей первичной ВГЧ-6 инфекции (при реакти-
вации ВГЧ-6 инфекции антитела этого класса не образуют-
ся). IgМ-антитела появляются в крови на 4—7 сутки от на-
чала болезни и сохраняются в течение нескольких месяцев.
Однако, по данным мировой литературы, до 5% являются
постоянно IgМ-позитивными к ВГЧ-6 [19].

IgG-антитела появляются в крови на 7—10 сутки болезни
и сохраняются в течение всей жизни, поэтому однократное
обследование на IgG-антитела позволяет лишь сделать вы-
вод о том, встречался или нет пациент с ВГЧ-6 инфекцией.
Для постановки диагноза необходимо обследование в дина-
мике. Кроме того, можно отслеживать реактивацию ВГЧ-6
инфекции и контролировать эффективность терапии [20].

Характерным, но не специфическим, является снижение
общего количества лейкоцитов, нейтрофилов и лимфоци-
тов в течение первых нескольких дней болезни, достигая
низшей точки на 4 день [11]. Первичная HHV-6-инфекция у
иммунокомпетентных лиц диагностируется на основании
корреляции наличия и нарастания титров вирусспецифиче-
ских IgG и IgM с динамикой развития клинических прояв-
лений заболевания. Серологическое исследование должно
дополняться выделением вируса и/или обнаружением ге-
нома. При иммунных нарушениях и реактивации HHV-6-
инфекции число таких геномнесущих клеток возрастает до
50—70, а обнаружение геномнесущих клеток в пределах
200—7500 свидетельствуют о патогенетической связи ре-
активированной HHV-6-инфекции с заболеванием [4].

В последние годы исследователи уделяют пристальное
внимание изучению системы цитокинов при вирусных ин-
фекциях у новорожденных детей [21]. Действие цитокинов,
продуцируемых макрофагами в течение раннего индуци-
бельного ответа, определяет противоинфекционную защи-
ту на первых этапах развития инфекционного процесса
[22]. Причины нарушения цитокин-опосредованных меха-
низмов, приводящих к развитию хронического течения за-
болевания остаются недостаточно изученными [23]. В по-
следние годы новым и перспективным направлением явля-
ется поиск маркеров восприимчивости к вирусной
персистенции среди аллелей генов цитокинов. Аллельный
полиморфизм генов цитокинов оказывает влияние на уро-
вень экспрессии гена и количество продукции соответст-
вующего белка [24]. Один из важнейших механизмов, по-

средством которого иммунокомпетентные клетки участвуют в
защите от инфекции, вызванной вирусом герпеса, связан с
продукцией интерферона γ (IFNγ), который обеспечивает
первую линию защиты организма от вирусов [25]. Макси-
мальный уровень продукции IFN ассоциирован с гомозигот-
ным по аллелю А генотипом полиморфизма +874А/Т гена
IFNγ. У носителей гомозиготного генотипа ТТ был обнаружен
наиболее низкий уровень продукции IFN [26].

Современные подходы 
к терапии герпесвирусной инфекции
Лечение первичной ВГ-6 и ВГ-7-инфекции в подавляю-

щем большинстве случаев не требуется. Показаниями для
назначения лечения является развитие осложнений, напри-
мер таких как менингоэнцефалит. In vitro ацикловир имеет
крайне низкую активность против ВГ-6. Препаратами вы-
бора являются фоскарнет (действует на оба варианта ВГ-6
и ВГ-7) и ганцикловир (преимущественно на ВГ-6В) [27].
Оба препарата разрешены для применения у детей с воз-
раста 12 лет. Тем не менее в западных странах ганцикло-
вир широко используется у детей в случаях осложненной ин-
фекции [16]. Несмотря на то, что препараты ацикловир и
ганцикловир были опробованы на нескольких пациентах с
ослабленным иммунитетом, их клиническая эффективность
осталась неясна. По данным ряда авторов, у иммунокомпе-
тентных детей с инфекцией герпеса 6 типа тяжелого течения
(энцефалит) был пременен ганцикловир парентерально, но
четких данных, свидетельствующих за положительный ре-
зультат применения ганцикловира полученно не было [28].
Так же имеются данные об эффективности препарата фос-
карнет в отношении герпеса 6 типа А и В, а ганцикловира —
только в отношении HHV 6В [29, 30]. В настоящее время ни-
каких конкретных препаратов для лечения заболевания не
рекомендуется, поэтому используются лишь симптоматиче-
ские средства [11]. В настоящее время имеются работы ук-
раинских исследователей по применению препарата про-
тефлазида для лечения герпетической инфекции 6 типа.

При хронических, персистентных вирусных инфекциях,
как доказано многочисленными исследованиями, невозмож-
но добиться эффективных результатов лечения без использо-
вания в комплексной терапии иммуномоделирующих препа-
ратов. Это обусловлено существенными нарушениями иммун-
ного статуса у этой категории больных. Интерфероны —
полифункциональные белки, обладают иммуномодулирую-
щим, противовирусным, антибактериальным действием, они
также усиливают цитотоксичность, активируют макрофаги,
участвуют в межклеточных взаимодействиях и процессах соз-
ревания иммунокомпетентных клеток. Наиболее изученным и
разрешенным для применения у беременных и новорожден-
ных, в том числе недоношенных детей, является Виферон,
представляющий собой комплексный препарат рекомбинант-
ного интерферона альфа с антиоксидантным комплексом —
токоферола ацетатом и аскорбиновой кислотой [7].

Накопленный опыт применения ронколейкина при лече-
нии различных клинических форм герпесвирусной инфек-
ции демонстрирует высокую эффективность препарата.
При проведении комплексной терапии ронколейкин соче-
тается с различными противогерпетическими средствами, в
частности: с синтетическими аналогами нуклеотидов (ацик-
ловир и др.), с противовирусными иммунотропными препа-
ратами (интерфероны, аллокин-альфа, панавир, глицири-
зиновая кислота), с естественными нуклеотидными препа-
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ратами (деринат, ферровир). Все используемые в
настоящее время иммунные препараты с противовирусной
активностью действуют на систему врожденного иммуните-
та, индуцируя продукцию интерферона-альфа и усиливая
активность NK-клеток, и не имеют непосредственного дей-
ствия на систему адаптивного иммунитета. Наблюдаемый в
ряде случаев после лечения прирост CD8 лимфоцитов явля-
ется следствием снижения депрессии, обусловленной гер-
петической инфекцией 6 типа, а не самостоятельного
действия препарата. В отличие от них ронколейкин дейст-
вует на оба звена иммунной системы. Кроме того, стан-
дартная противовирусная терапия рекомендована при
обострении герпесвирусной инфекции, т. е. при активной
репликации вируса. Ронколейкин способствует коррекции
иммунных дисфункций дополнительно и в фазу латентной
инфекции, что делает проводимую терапию более комп-
лексной и повышает ее эффективность. Таким образом, ис-
пользование рекомбинантного интерлейкина-2 может быть
показано на различных стадиях герпетической инфекции.
На ранних стадиях инфекции этот цитокин активирует за-
щитную реакцию врожденного иммунитета — дендритных
клеток и NK-клеток, на поздних стадиях он способствует
накоплению вирусспецифических цитотоксических клеток.
Более того, его эффект значим и для поддержания стадии
латентности, поскольку ИЛ-2 уменьшает дефицит цитоток-
сических лимфоцитов и восстанавливает эффективность
противовирусного контроля [31]. Перечисленные факты
подтверждают обоснованность применения рекомбинант-
ного интерлейкина-2 при герпесвирусной инфекции как в
острый период, так и на стадии латентности [32].

Таким образом, представленные данные подтверждают
актуальность изучения проблемы инфекции, вызываемой
вирусом герпеса человека 6 типа, и показывают необходи-
мость дальнейшего совершенствования методов диагности-
ки и лечения герпесвирусных инфекций.
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